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Formula nadomestek materinega mleka 
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Ppar-γ peroksisom proliferajoči receptor gama (ang. peroxisome proliferator-
activated receptor gamma) 
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Kronične nenalezljive bolezni, kot so sladkorna bolezen, kronične respiratorne bolezni, rak in 
srčno-žilne bolezni, so glavni vzrok smrti v razvitem svetu in so bile leta 2012 odgovorne za 
68 % vseh smrti na svetu (WHO, 2014). Sodoben način življenja in sodoben način prehrane 
sta dva izmed dejavnikov, ki v sodobnem svetu prispevajo k povečanju števila posameznikov 
s prekomerno telesno težo, kar je zelo zaskrbljujoče, saj prekomerna teža lahko vodi k 
nastanku diabetesa tipa 2, previsokega krvnega tlaka in srčno-žilnih bolezni (Howie in sod., 
2009). Danes je znano, da nagnjenost k prekomerni telesni teži ni le posledica prehranskih in 
življenjskih navad posameznika, ampak tudi posledica prehrane matere med nosečnostjo. V 
80. letih prejšnjega stoletja sta Barker in Osmond (1986) razvila hipotezo o razvojnem izvoru 
zdravja in bolezni, na podlagi katere so znanstveniki podrobneje začeli preučevati vplive 
prehrane nosečnice na kasnejše razvoje bolezni pri otrocih. Raziskave na tem področju so s 
pomočjo moderne tehnologije vodile do odkritja t. i. drugega genoma, ki ga predstavljajo naša 
mikrobiota in njeni metaboliti, ki sodelujejo pri uravnavanju izražanja genov posameznika. 
Kljub štiri desetletja trajajoči raziskovalni poti pa vseh vplivov prehrane matere ni mogoče 
povezati s kasnejšimi bolezenskimi znaki (Celluzzi in Masotti, 2016). 
2 VPLIV PREHRANE MATERE NA RAZVOJ OTROKA 
Prehrana igra pomembno vlogo v življenju posameznika, saj vpliva na njegovo fizično 
podobo in tudi na njegovo psihofizično zdravje. Še posebej pa je prehrana pomembna v času 
nosečnosti, ko nosečnica v svoje telo vnaša različna živila, ki vplivajo na razvoj zarodka 
(Slika 1). Vsa hrana se v prebavnem traktu nosečnice razgradi do osnovnih komponent, kot so 
sladkorji, aminokisline in krajši peptidi, maščobne kisline, vitamini, minerali. Osnovne 
komponente so nato prek črevesne stene s pomočjo osmotskega tlaka in aktivnega transporta 
transportirane v krvni obtok in potujejo do vseh organov v telesu nosečnice in do posteljice, 
kjer poteče izmenjava hranil med materjo in zarodkom (A-Level Biology, 2020). Poleg vseh 
osnovnih komponent hrane pa se preko krvnega obtoka izmenjujejo tudi kofein iz kave ali 
pravega čaja ter ftalati in ostali onesnaževalci hrane (Prehrana.si, 2020). 
Prehrana nosečnice je v primerjavi s prehrano posameznika sestavljena iz večje količine sadja 
in zelenjave, mlečnih izdelkov, beljakovin, ω-3 in ω-6 bogatih maščob ter manjše količine 
predelanih živil (sladkarije, paštete, …). Prav tako je priporočljivo, da nosečnica v drugem in 
tretjem trimesečju zaužije večjo količino hrane kot navadno, da zagotovi osnovne potrebe 
svojega telesa in dodatnih potreb razvijajočega se zarodka (Prehrana.si, 2020). V primeru, da 
hrana ni dostopna, kot v času lakote na Nizozemskem tekom zime od leta 1944 do leta 1945, 
ali pa nosečnica zaužije premajhno količino hrane, ima to številne posledice za otroka. Prav 
tako pa prevelika količina zaužite hrane, na primer prevelika količina vitaminov in mineralov, 
prevelika količina hrane ali prevelika vsebnost maščob v hrani, negativno vpliva na razvoj 
otroka (Slika 4) (Fernandez-Twinn in Ozanne, 2006; Tozzi in sod., 2019).  
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Slika 1: Grafična predstavitev vplivov dejavnikov na epigenetske modifikacije, ki vplivajo na razvoj otroka, ter 
dejavniki posameznika, ki kasneje vplivajo na njegovo zdravje in razvoj bolezni. Dejavniki so: prehrana, 
življenski stil, mikrobiota in dejavniki okolja (Safi-Stibler in Gabory, 2020). 
Prehrana pa je pomembna tudi s strani epigenetike, saj osnovne komponente hrane sodelujejo 
pri izražanju genov zarodka preko epigenetskih modifikacij (Slika 2). Epigenetske 
modifikacije so negenomske spremembe DNA, kar pomeni, da genoma ne spremenijo, 
spremenijo le kompaktnost zvitja DNA in se lahko prenašajo iz generacije v generacijo. 
Zvitost DNA pa vpliva na izražanje genov, saj se bolj zvita območja DNA ne prepisujejo, saj 
transkripcijski elementi nimajo dostopa do zaporedja DNA, ki kodira gen (Kaelin in 
McKnight, 2013). 
Epigenetske modifikacije potekajo na histonih in DNA, med vsemi modifikacijami so najbolj 
preučene metilacije, fosforilacije, ubikvitinacije in acetilacije. Poleg tega na epigenetske 
modifikacije vplivajo tudi male nekodirajoče RNA in ostali proteini v jedru celice. Vse te 
spremembe vplivajo na kompaktnost zvitja DNA, kar posledično vpliva na izražanje genov na 
teh območjih (Reid in sod., 2017).  
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Slika 2: Grafična predstavitev dveh najbolj preučenih epigenetskih mehanizmov, metilacije DNA in histonske 
modifikacije. Prav tako so na sliki omenjeni mehanizmi, ki vplivajo na epigenetske modifikacije in končne 
bolezni, ki se lahko razvijejo kot posledica epigenetskih modifikacij (Bonetta, 2008). 
Številni encimi in proteini sodelujejo pri epigenetskih modifikacijah in so vključeni v številne 
metabolne poti. Encimi iz skupine metiltransferaz prenašajo metilno skupino iz S-adenozin 
metionina (SAM) na histone ali DNA, pri tem pa iz SAM nastane S-adenozin homocistein 
(SAH). SAM nastane ob združitvi adenozin trifosfata (ATP), ki je glavni vir energije v celici, 
in metionina, kar omogoča encim metionin adenoziltransferaza. Reakcija je del cikla enega 
ogljika, v katerem iz folata preko številnih reakcij pridobimo SAM. V cikel enega ogljika 
vstopa tudi SAH, ki se obnovi v SAM. Pri sintezi metionina in adenozina ter v ciklu enega 
ogljika sodelujejo vitamini skupine B (B9, B6 in B12), cink, holin, betain in metionin. Encimi 
iz skupine acetilaz, natančneje histon acetiltransferaze, prenašajo acetilno skupino iz acetil 
koencima A na histone, pri tem pa nastane koencim A. Koencim A se nato obnovi in sodeluje 
v Krebsovem ciklu, metabolizmu aminokislin, metabolizmu maščobnih kislin preko beta-
oksidacije in številnih drugih. Prehrana igra zelo pomembno vlogo, saj s pravšnjim vnosom 
posameznih hranil reguliramo metabolizem in tako uravnavamo potek epigenetskih 
modifikacij, ki uravnavajo transkripcijo, podvajanje DNA in popravilo DNA (Etchegaray in 
Mostoslavsky, 2016; Safi-Stibler in Gabory, 2020). 
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2.1 VPLIV POSAMEZNIH HRANIL NA EPIGENETSKE MODIFIKACIJE, IZRAŽANJE 
GENOV IN RAZVOJ OTROKA 
DNA je v jedru celice v obliki kromatina, čigar osnovna enota je DNA ovita okrog 
histonskega oktimera, ki ga sestavljajo proteini imenovani histoni, ki so sestavljeni iz 
podvojenih enot 2A, 2B, 3 in 4. Repi histonskih enot 3 in 4 so nagnjeni k številnim 
posttranslacijskim modifikacijam, med njimi sta najbolj preučeni acetilacija in metilacija. 
Acetilacija histonov povzroči negativen naboj histonov, ki se odbijajo od negativno nabite 
DNA in nastane manj kondenziran kromatin, imenovan evkromatin, ki omogoča bolj odprt 
dostop transkripcijskim elementom do DNA in lažji prepis genov. V nasprotju je deacetilacija 
histonov povezana z bolj kondenziranim kromatinom, imenovanim tudi heterokromatin, ki 
zavira transkripcijo, saj se transkripcijski elementi niso zmožni prelagati na DNA in prepis 
genov ne poteče. Metilacija histonov ne vpliva na naboj histonov tako kot acetilacija 
histonov, ampak predstavlja specifično mesto za vezavo kromatin specifičnih proteinov, ki 
vsebujejo specifično vezavno mesto. Ti proteini nato privabijo številne druge proteine, ki 
povzročijo dodatne modifikacije histonov. Posledice modifikacij histonov so odvisne od 
števila dodanih metilnih skupin in drugih podobnih faktorjev. Metilacija histona 3, natančneje 
metilacija aminokisline na mestu 4 (H3K4), 36 (H3K36) in 79 (H3K79), je povezana s 
transkripcijsko bolj aktivnim eukromatinom. V nasprotju metilacija aminokislin na mestu 9 
(H3K9), 27 (H3K27) na histonu 3 in aminokisline na mestu 20 (H4K20) na histonu 4 
pomagajo pri zaviranju transkripcije v heterokromatinu. Poleg tega metilacija histonov lahko 
vpliva na metilacijo DNA in vice versa. Specifični encimi metiltransferaze sodelujejo pri 
nastanku in ohranjanju metilacije DNA. Metilacija DNA v promotorskih regijah bogatih s 
citozinom in gvaninom, imenovanim tudi CpG otočki, je povezana z inhibicijo transkripcije. 
Metilacija DNA na ostalih mestih pa je povezana z deregulacijo genske ekspresije. Metilacija 
DNA je v primerjavi z modifikacijami histonov bolj stabilna, vendar so modifikacije možne, 
še posebej v času razvoja zarodka in seveda tekom staranja (Slika 1) (Kaelin in McKnight, 
2013; Shen in sod., 2014). 
2.1.1 Folna kislina oziroma vitamin B9 
Folna kislina oziroma vitamin B9 je vitamin, ki ga človek ne more sintetizirati in ga je 
potrebno v telo vnesti s hrano. Vir folne kisline so kvasni ekstrakt, ledvice, jetra, zelena 
listnata zelenjava in citrusi. V manjših količinah se folna kislina nahaja tudi v kruhu, 
krompirju in mlečnih izdelkih. Folna kislina sodeluje v  številnih metabolnih poteh, med njimi 
v biosintezi purinov in pirimidinov, v ciklu enega ogljika (Slika 3), pri reverzibilni pretvorbi 
aminokisline serina v aminokislino glicin in de novo sintezi metionina. V nosečnosti je 
pomembno zaužiti priporočen dnevni vnos folne kisline (dodatnih 400 μg), saj previsok ali 
prenizek vnos vodi v nepravilno zapiranje nevralne cevi, k nastanku razcepljene ustnice, v 
nepravilnosti v delovanju srčno-žilnega sistema, nepravilnosti v razvoju okončin, k nizki 
porodni teži otroka, večji nagnjenosti k razvoju astme in povišanemu izražanju vnetnih 
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molekul. Zaradi zagotavljanja zadostnega vnosa folne kisline se nosečnicam predpisuje 
multivitamine, ki ob rednem jemanju preprečijo nastanek nepravilnosti v srčno-žilnem 
sistemu in nepravilnosti v razvoju okončin, vendar so neučinkoviti pri preprečevanju razvoja 
razcepljene ustnice, ki je posledica spremenjenega genskega zapisa (Lucock, 2000).  
Povišano izražanje vnetnih molekul in večja nagnjenost k razvoju astme je posledica vplivov 
epigenetskih modifikacij in ju je mogoče preprečiti z vnosom primerne količine folne kisline. 
Tekom nosečnosti je imunski sistem nagnjen k razvoju Th2 citokinskega profila, ki podpira 
razvoj zarodka, vendar pa promovira akterje alergijske reakcije, IgE protitelesa in eozinofilce. 
Po porodu se prepisujejo geni, ki zavirajo delovanje Th2 citokinskega profila in omogočajo 
normalni razvoj imunskega sistema. Prekomerno izražanje Th2 citokinskega profila v 
zgodnjem otroštvu lahko kasneje v življenju vodi v nastanek hudih alergijskih bolezni dihal. Z 
vnosom folne kisline v telo vnašamo metilne donorje, ki metilirajo DNA in s tem regulirajo 
izražanje T celic imunskega sistema. Prekomeren vnos folne kisline v času nosečnosti metilira 
CpG otočke na DNA v bližini genov povezanih z regulacijo izražanja T celic, kar je povezano 
z večjo možnostjo razvoja bolezni dihal v otroštvu in možnostjo kasnejšega razvoja astme. 
Vzorec metilacije DNA se lahko tudi prenese v naslednje generacije in povzroči razvoj astme 
pri potomcih (Hollingsworth in sod., 2008; Håberg in sod., 2014). Prenizek vnos folne kisline 
povzroči prekomerno izražanje citokinov, ki spodbujajo vnetje. Poleg tega povzroči tudi 
znižan imunski odziv ob okužbi s po Gramu negativnimi bakterijami, saj folna kislina 
posredno deluje pri sintezi dušikovega oksida, ki deluje protimikrobno. Prenizek vnos folne 
kisline ne vpliva na celokupno metilacijo DNA (Kolb in Petrie, 2013). Poleg tega folna 
kislina preprečuje prelome kromosomov in hipometilacijo DNA (Fenech, 2001). 
  
Slika 3: Grafični prikaz cikla enega ogljika z vmesnimi produkti in encimi, ki omogočajo pretvorbo. B12: 
Vitamin B12; meth: metionin; THF: tetrahidrofolat; TS: timidilat sintaza; MS: metionin sintaza; MTHFR: 
metilentetrahidrofolat reduktaza; SAM: S-adenozil metionin; SAH: S-adenosil homocistein; dUMP: deoksiuridin 
monofosfat; dTMP: deoksitimidin monofosfat (Fenech, 2001). 
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2.1.2 Vitamin B12 
Vitamin B12 oziroma cianokobalamin je vitamin, ki ga človeško telo ne sintetizira in ga je 
potrebno vnesti s hrano. Cianokobalamin se v jetrih pretvori v aktivno obliko 
adenozilkobalamin ali metilkobalamin. Vitamin B12 je v telesu pomemben, saj vsebuje 
kobalt, ki sodeluje v številnih metabolnih poteh v telesu. Pomemben je za delovanje živčnega 
sistema, saj zmanjšuje utrujenost in izčrpanost, pomaga pri normalnem delovanju imunskega 
sistema, sodeluje pri sintezi DNA in pri presnovi homocisteina. Poleg tega sodeluje v procesu 
tvorbe rdečih krvničk in pretvorbi raznih oblik folne kisline v njeno aktivno obliko. Vitamin 
B12 najdemo v živilih živalskega izvora, kot so meso, jajca, mleko, sir in ribe, ter v 
fermentiranih živilih rastlinskega izvora. V času nosečnosti in dojenja je potreba po vitaminu 
večja (Prehrana.si, 2020). Vitamin B12 tako kot vitamin B9 sodeluje v ciklu enega ogljika 
(Slika 3), ki je pomemben za sintezo SAM, ki sodeluje pri metilaciji DNA. Natančneje, 
vitamin B12 je kofaktor encima metionin sintaza, ki pretvarja homocistein v metionin. 
Povišana koncentracija vitamina B12 v serumu matere je povezana z nižjo celokupno 
metilacijo DNA v novorojenčkih in povišana serumska koncetracija vitamina B12 v 
novorojenčkih je povezana z nižjo metilacijo genov povezanih z znotrajmaternično rastjo, 
katere posledica je nižja rojstna teža in višina novorojenčka (McKay in sod., 2012). Prenizek 
vnos vitamina B12 v času nosečnosti vodi do znižanja delovanja encima metionin sintaza in 
posledično nižje koncentracije SAM, kar med drugim vodi v znižano metilacijo DNA in 
pomanjkanje folne kisline. Pomanjkanje folne kisline vodi do prekomerne koncentracije 
nukleotida uracil v celici, saj folna kislina sodeluje pri pretvorbi uracila v timin. Prekomerna 
koncentracija uracila v celici vodi do lomov dvojne vijačnice tekom podvajanja DNA 
(Fenech, 2001). 
2.1.3 Holin 
Holin je hranilo, ki ga človeška jetra proizvedejo v zelo nizkih koncentracijah in ga je 
potrebno v telo dodatno vnesti s hrano. Holin je vir metilnih skupin za metabolizem. Je 
prekurzor fosfolipidov, ki so sestavni del celične membrane, in acetilholina, ki je živčni 
prenašalec in sodeluje pri delovanju živčnega sistema. Sodeluje tudi pri regulaciji izražanja 
genov, celični signalizaciji, metabolizmu in lipidnem transportu ter zgodnjem razvoju 
možganov. Holin se nahaja v živalskih izdelkih, kot so meso, ribe, mleko in mlečni izdelki, 
jajca, v križnicah, kot so brokoli, cvetača in brstični ohrovt. Poleg tega ga najdemo tudi v 
nekaterih semenih, stročnicah, oreščkih in žitih. Pomanjkanje holina lahko povzroči poškodbe 
mišic, poškodbe jeter in nealkoholno maščobno jetrno bolezen (NIH, 2020). Holin sodeluje v 
ciklu enega ogljika in omogoča metilacijo DNA in histonov. V nosečnosti je holin pomemben 
za pravilen razvoj in delovanje centralnega živčnega sistema zarodka, zato je potreben njegov 
zadosten vnos. Večji vnos holina od priporočenega tekom prvih nosečnosti vpliva na hitrejše 
nastajanje nevronov v zarodku in hkrati nižjo stopnjo celične apoptoze oz. celične smrti. Če se 
povišan vnos holina ohrani tekom nosečnosti imajo potomci teh mater za 30 % boljši 
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avdiovizualni in slušni spomin od vrstnikov tekom življenja, hkrati pa naj bi to ščitilo pred 
starostno izgubo spomina kasneje v življenju. Prenizek vnos holina tekom nosečnosti pa je 
povezan z nižjo stopnjo razvoja nevronov in višjo stopnjo celične apoptoze v možganski regiji 
zarodka. Poleg tega lahko pomanjkanje holina vodi do nepravilnosti v delovanju organov 
(Zeisel, 2009). Pomanjkanje holina v nosečnosti vodi tudi v povečano metilacijo DNA in 
histonov v jetrih in možganih zarodka ter vpliva na njegov razvoj. Prav te epigenetske 
modifikacije naj bi se nato tudi prenašale preko generacij (Davison in sod., 2009). 
2.1.4 Cink 
Cink je element, ki je v telesu potreben za normalno rast in razvoj organizma, nevrološke in 
reproduktivne funkcije, za celjenje ran in normalno delovanje imunskega sistema. Cink v 
telesu sodeluje v številnih metabolnih procesih, med njimi ima vlogo pri sintezi beljakovin in 
presnovi vitamina A, hkrati pa je potreben za okušanje in vonjanje. Bogat vir cinka so morska 
hrana, meso, stročnice, semena in oreščki. Ob pomanjkanju cinka pride do izgube apetita, 
luščenja kože in slabšega imunskega odziva. Pri prekomernem uživanju cinka pride do akutne 
zastrupitve, katere znaki so med drugimi slabost in bolečine v trebuhu, pri kronično 
prevelikem vnosu pride do omejevanja funkcije železa, zmanjšanja telesnih zalog bakra in 
omejenega delovanja imunskega odziva (Prehrana.si, 2020). Prenizek vnos cinka je povezan s 
slabšim delovanjem imunskega sistema in večjo dovzetnostjo za bolezni, ter vodi do 
spremembe metilacije DNA. Ker ima cink tudi protivnetno delovanje, je njegovo 
pomanjkanje povezano z vnetji v telesu, ki lahko kasneje v življenju vodijo v nastanek srčno-
žilnih bolezni, sladkorne bolezni tipa 2, raka in avtoimunskih bolezni (Wong in sod., 2015). 
Pomanjkanje cinka tekom nosečnosti in dojenja vodi do nižje porodne teže novorojenčka in 
kasneje do večje možnosti za nastanek srčno-žilnih bolezni in bolezni sečil. Priporočen vnos 
cinka tekom nosečnosti vodi do protivnetnega delovanja v črevesju novorojenčka, kar je 
posledica metilacije DNA, ki zavre izražanje genov, povezanih z vnetnim odzivom (Li in 
sod., 2015).  
2.1.5 Vitamin D 
Vitamin D je v telesu potreben za razvoj kosti in zob, sodeluje pri delovanju imunskega 
sistema in povečuje zmožnost tankega črevesja za absorbcijo kalcija in fosforja. Povečana 
zmožnost absorbcije kalcija in fosforja omogoča vzdrževanje primerne koncentracije kalcija 
in fosforja v krvi, kar omogoča normalno mineralizacijo kosti. Sodeluje tudi pri pravilni 
diferenciaciji celic kože in uravnavanju imunskega sistema. Človeško telo lahko samo 
proizvaja zadostno količino vitamina D, saj se ta sintetizira v koži pod vplivom sončne 
svetlobe. V zimskem času zaradi manjše izpostavljenosti sončni svetlobi telo ne proizvede 
potrebne količine vitamina D in ga je potrebno v telo vnesti s hrano. Živila bogata z 
vitaminom D so mesni izdelki, kot so ribe, ribje olje, jajca, mlečni izdelki, in živila obogatena 
z vitaminom D. Pomanjkanje vitamina D pri odraslih vodi do težav v presnovi kalcija, kar 
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lahko vodi do zmanjšane kostne gostote, večjega tveganja za zlome in razvoja osteoporoze v 
zrelih letih. Poleg tega se poveča dovzetnost za okužbe. Dolgotrajen prekomeren vnos 
vitamina D lahko povzroči dehidracijo, zmanjšanje apetita, razdražljivost, zaprtost, utrujenost 
in lahko vodi do kalcifikacije mehkih tkiv, kar pomeni, da se kalcijevi kristali začnejo nalagati 
v različnih mehkih tkivih in povzročijo različne težave, odvisno od mesta kalcifikacije. Pri 
dojenčkih pomanjkanje vitamina D vodi do nastanka rahitisa (Prehrana.si, 2020). Vitamin D, 
natančneje vitamin D3, se v jetrih z encimom hidrolizira v prekurzor vitamina D3, ki se nato 
encimsko pretvori v aktivno obliko vitamina D, 1,25-dihidroksivitamin D3, v ledvicah. Nato 
se aktivna oblika vitamina D veže na vitamin D receptor, se poveže z retinoidnim receptorjem 
v heterodimer, nato se kompleks veže na elemente vitamin D odzivnih genov in vpliva na 
transkripcijo genov in translacijo v proteine. Pomanjkanje vitamina D vodi do sprememb 
epigenetskih modifikacij na histonih in DNA, kar vodi do spremenjenega izražanja genov, ki 
se izražajo pod vlivom heterodimera. Spremembe izražanja genov potečejo tudi v posteljici 
nosečnice in lahko vodijo v nastanek preeklampsije ali nosečnostne toksemije, katere eden 
izmed znakov je povišan krvni tlak. Preeklampsija ogroža zdravje in življenje tako matere kot 
otroka in lahko vodi do razvoja srčno-žilnih bolezni in preeklampsije v otroku ter razvoja 
srčno-žilnih bolezni matere (Anderson in sod., 2015). Poleg tega je preeklampsija povezana s 
prezgodnjim porodom ter povečano možnostjo smrtnega izida za novorojenčka in mater 
(Robinson in sod., 2013). 
2.1.6 Večkrat nenasičene maščobne kisline 
Večkrat nenasičene maščobne kisline so imenovane tudi zdrave maščobe, saj je iz raziskav 
znano, da imajo pozitiven vpliv na človeško zdravje. Večkrat nenasičene maščobne kisline 
delimo na ω-3 in ω-6 maščobne kisline, glede na katerem mestu, šteto s konca verige, se 
nahaja prva dvojna vez. Med ω-3 maščobne kisline uvrščamo alfa-oleinsko kislino (ALA), 
eikozapentaenojsko (EPA) in dokozaheksaenojsko (DHA) kislino, med ω-6 maščobne kisline 
pa uvrščamo linolno kislino (LA) in arahidonsko kislino (AA). EPA in DHA uvrščamo tudi v 
skupino dolgih večkrat nenasičenih maščobnih kislin (ang. long chain polyunsaturated fatty 
acids, LCPUFAs). ω-3 maščobne kisline najdemo v ribah, ω-6 maščobne kisline pa najdemo 
v oljih. LCPUFAs so pomembne za delovanje srčno-žilnega sistema, pravilen razvoj zarodka 
v zgodnji nosečnosti, zdravje možganov in vida (Prehrana.si, 2020). LCPUFAs imajo 
pomembno vlogo v metabolizmu, saj posredno sodelujejo v ciklu enega ogljika in tako 
vplivajo na epigenetske modifikacije v telesu. LCPUFAs sodelujejo v metabolizmu 
fosfolipidov, ki predstavljajo enega izmed glavnih metilnih akceptorjev. Poleg tega pa 
kofaktorji, ki sodelujejo v ciklu enega ogljika, vitamin B12 in folna kislina vplivajo na 
koncentracijo LCPUFAs. Spremenjena koncentracija folne kisline in vitamina B12 vpliva na 
znižanje DHA koncentracije v krvi, kar lahko vodi do razvoja angiogeneze, spremenjene 
prekrvavitve posteljice in posledičnega razvoja preeklampsije in prezgodnjega poroda. 
Posledično ima otrok večjo možnost za kasnejši razvoj srčno-žilnih bolezni (Khot in sod., 
2015). LCPUFAs imajo številne vplive na ljudi s prekomerno težo, kar je posledica prehrane 
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z visoko vsebnostjo maščob. LCPUFAs vplivajo na metabolizem maščob in koncentracije 
hormonov povezanih z metabolizmom maščob ter znižanje maščobnih zalog. Vplivajo tudi na 
metabolizem glukoze, preko povečane vsebnosti LCPUFAs v fosfolipidih, na delovanje 
inzulina v telesu, preprečujejo akumulacijo lipidov v organih in mišicah. Prav tako je redno 
uživanje LCPUFAs povezano z nižjimi koncentracijami molekul, ki sodelujejo pri imunskem 
odzivu, in nižjimi možnostmi za razvoj srčno-žilnih bolezni kasneje v življenju. Vsi pozitivni 
vplivi pa so izraženi pri potomcih, pod pogojem, da tako starši kot otroci uživajo LCPUFAs 
redno. Ob rednem uživanju LCPUFAs v obliki ribjega olja lahko starši zagotovijo nižjo 
možnost za nastanek sladkorne bolezni pri otrocih. Poleg tega LCPUFAs vplivajo na 
spremembo metilacije v jetrih potomcev, kar vpliva na spremenjeno izražanje genov, ki so 
povezani z metabolizmom maščob (Hirabara in sod., 2013). 
 
Slika 4: Grafični prikaz povezave med prehrano, ciklom enega ogljika, epigenetskimi modifikacijami, razvojem 
otroka in kasnješim razvojem bolezni. SAM: S-adenozil metionin; SAH: S-adenosil homocistein; ME: metilna 
skupina (Khot in sod., 2015). 
2.2 VPLIV PREHRANE MATERE NA POSAMEZNA OBDOBJA RAZVOJA 
ZARODKA 
Tekom razvoja zarodka v sesalcih, obstajajo obdobja, ko se epigenetski označevalci 
reprogramirajo, kar vodi do spremenjenih epigenetskih modifikacij na celotnem genomu, ki 
omogoča, da zelo diferencirani celici, spermij in oocita, ob združitvi postaneta totipotentni in 
se neomejeno delita ter se tako diferencirata v različne tipe celic razvijajočega se zarodka. 
Reprogramiranje epigenoma poteče tekom gametogeneze, kjer dobimo jajčece in spermije z 
epigenetskimi modifikacijami, ki jih lahko prenesejo na potomce, pred implantacijo zarodka, 
tekom razvoja zarodka in v času po porodu, v času dojenja (Slika 1). Številne študije 
nakazujejo, da naj bi bil epigenom posameznika dovzeten za mutacije do njegovega petega 
leta starosti. Te epigenetske mutacije lahko posameznik nato prenese na svoje potomce in 
tako vpliva na njihovo izražanje genov in posledično na njihovo zdravstveno stanje. Tudi v 
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odraslosti se dogajajo mutacije epigenoma, ki so odvisne od okolja, prehrane, življenjskega 
stila in genetske predispozicije posameznika, ki lahko povzročijo razvoj številnih bolezni, 
med vsemi je rak najbolj povezan s spremembami v epigenomu. Kljub dejavnikom 
posameznika pa epigenom, vzpostavljen v času razvoja zarodka, igra pomembno vlogo pri 
razvoju bolezni. Prehrana matere vpliva na potek reprogramiranja epigenoma, saj z nepravilno 
prehrano spremeni epigenom do te mere, da lahko povzroči razvoj bolezenskih stanj pri 
otrocih in vnukih (Slika 4). Vpliv prehrane matere izzveni šele v tretji generaciji, torej v 
generaciji pravnukov (Gravina in Vijg, 2010; Safi-Stibler in Gabory, 2020). 
2.2.1 Gametogeneza 
Prvo obdobje reprogramiranja poteče že v spolnih celicah, tekom njihovega razvoja. Materine 
epigenetske modifikacije se vzpostavijo nekaj dni pred ovulacijo, v rastoči oociti. V oocitah 
so metilacijski vzorci dobro ohranjeni, zaradi krajšega obdobja obstoja, in se pogosto 
prenesejo na potomce, zato je prehrana matere v tem obdobju pomembna (Bourc'his in 
Proudhon, 2008).  
Prehrana z visoko vsebnostjo maščob (high fat diet, HFD) je povezana s prekomerno težo 
matere, rezistenco na inzulin in nižjo toleranco do glukoze ter z nižjo kvaliteto oocit, kar vodi 
do težav z zanositvijo in do prenosa negativnih dejavnikov na otroke (Howie in sod., 2009). 
HFD v oocitah vpliva na izražanje gena, ki kodira hormon leptin, ki vpliva na občutek 
sitosti/lakote, in na izražanje Ppar-α (peroksisom proliferajoči receptor α, ang. peroxisome 
proliferator-activated receptor α), ki sodeluje v številnih metabolnih poteh, največjo vlogo 
ima pri uravnavanju metabolizma glukoze ter pri presnovi lipoproteinov in aminokislin. HFD 
zniža izražanje gena, ki kodira leptin in poviša metilacijo Ppar-α. Spremembe v izražanju 
genov so opazne tudi v jetrih ženskih potomk, vendar ne v jetrih moških potomcev. Ženske 
potomke HFD matere imajo posledično pogosto prekomerno telesno težo in so bolj nagnjene 
k razvoju nizke tolerance do glukoze. Nizka toleranca do glukoze zahteva spremembe 
življenjskega stila in ima razpon od slabše presnove glukoze do razvoja sladkorne bolezni tipa 
2 (Ge in sod., 2014). Poleg tega HFD vpliva na sintezo Stella proteina, ki inhibira 
demetilacijo DNA v območju CpG otočkov. Oocite HFD mater so imele nižjo vsebnost Stella 
proteina in višjo demetilacijo DNA od oocit mater s priporočeno prehrano. Oocite HFD mater 
hitreje oksidirajo metilacijo DNA, kar nakazuje na specifično okvaro oocit HFD mater. Za 
preprečitev prenosa okvar oocit HFD mater na njene potomce je edina rešitev uporaba oocite 
matere s priporočeno prehrano in priporočeno normalno telesno težo. Vse te ugotovitve so 
bile izvedene na mišjem modelu, kjer so bile miši hranjene s HFD ali s priporočeno prehrano 
(Ge in sod., 2014; Han in sod., 2018). 
2.2.2 Obdobje pred implantacijo zarodka 
V obdobju pred implantacijo zarodka se spermij in oocita združita v zigoto, ki je totipotentna 
in ima zmožnost diferenciacije v različne tipe celic. Ob združitvi spolnih celic pa se ustvari 
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tudi genski zapis posameznika iz dednega materiala spolnih celic staršev. Sledi podvojitev 
dednega materiala in prva delitev celic. Sledi podvajanje do združbe 32 celic morule in hkrati 
poteka tudi transkripcija in translacija. Nato sledijo prve diferenciacije celic v pluripotentne 
celice zarodnih plasti, iz katerih se razvijejo živčevje in koža, srčno-žilni sistem, mišice in 
urinarni trakt ter notranji organi. Za pravilno diferenciacijo celic v posamezna tkiva je 
potrebna natančna signalizacija med celicami, ki poteka s signalnimi molekulami. Nastajanje 
signalnih molekul je regulirano tudi z epigenetskimi modifikacijami. Te epigenetske 
modifikacije se razlikujejo od epigenetskih modifikacij spolnih celic staršev, saj se epigenom 
reprogramira ob združitvi dednega materiala. V tem obdobju vplivajo številni dejavniki na 
reprogramiranje epigenoma, vendar je možno, da se določene epigenetske modifikacije iz 
spolnih celic ohranijo (Fleming in sod., 2017).  
V mišjem modelu HFD mater so opazili do 40 % sprememb v embriju v prvih dneh razvoja v 
primerjavi z embriji mater, hranjenih s priporočeno prehrano, kar nakazuje, da imajo HFD 
matere večjo možnost za splav. Prav tako imajo zarodki HFD mater zapoznel prehod v fazo 
blastociste (Han in sod., 2018). Na ljudeh pa je preučen vpliv podhranjenosti in prehrane z 
nizko vsebnostjo proteinov. Največkrat so omenjeni vplivi prehrane mater v obdobju lakote 
na Nizozemskem v zimskem obdobju med letoma 1944 in 1945. Otroci spočeti v tem obdobju 
imajo večjo možnost za razvoj srčno-žilnih bolezni, povišanega krvnega tlaka, povišane 
telesne teže, slabše presnove glukoze, shizofrenije, depresije in slabšega samozavedanja v 
odraslosti v primerjavi z ljudmi, ki so lakoto doživljali v kasnejših obdobjih neonatalnega 
razvoja. Na mišjih modelih so Denisenko in sod. (2016) in  Fleming in sod. (2017) poustvarili 
pogoje lakote na Nizozemskem in preverili vplive lakote v času spočetja na razvoj zarodka. V 
obdobju spočetja so poustvarili okoliščine obdobja hude lakote s prehrano z nizko vsebnostjo 
proteinov, kateremu je sledila priporočena prehrana v času razvoja zarodka in po porodu. 
Materina prehrana z nizko vsebnostjo proteinov je vplivala na povišano celokupno metilacijo 
in znižano transkripcijo DNA, kar je posledično vplivalo na zaviranje rasti zarodka. Ko je 
mati uživala priporočeno prehrano, je zarodek nadoknadil rast, saj je bila celokupna matilacija 
nižja, transkripcija pa povišana v primerjavi z zarodki, katerih matere so uživale predpisano 
prehrano. Poleg tega pomanjkanje hrane vpliva na spremembe RNA v celicah. Dokazano je, 
da obstaja t. i. spomin na pomanjkanje hranil tekom zgodnjega razvoja, ki se ohrani v obliki 
prekomernega izražanja ribosomalne DNA, ki vsebuje genski zapis za ribosomalno RNA 
(Denisenko in sod., 2016). 
2.2.3 Razvoj zarodka 
Velikost zarodka tekom razvoja zarodka in ob porodu ima pomembno vlogo, saj vpliva na 
kasnejši razvoj bolezni. Pri razvoju zarodka in pravilni velikosti le-tega pri posameznih 
mejnikih tekom nosečnosti pa vpliva posteljica. Dokazana je korelacija med težo posteljice in 
težo otroka ob rojstvu, vendar obstajajo izjeme. Sledeče raziskave so bile izvedene na 
modelnih glodavcih in te ugotovitve lahko prenesemo na človeka. Prehrana z nizko 
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vsebnostjo proteinov, pomanjkanjem železa ali lakota vodijo do večje možnosti za povišan 
krvni tlak kasneje v življenju, manjše porodne teže, ki vodi v manjšo rast posameznika, in 
težav z delovanjem spolovil ter težav s plodnostjo. Prehrana z nizko vsebnostjo proteinov v 
času celotnega obdobja in tekom laktacije vpliva na nizko porodno težo in nižjo rast 
posameznika. Materina izpostavljenost tej prehrani v prvi polovici razvoja zarodka privede do 
slabše rasti zarodka in posteljice, vendar v primeru, da se mati nato normalno prehranjuje, 
pride do kasnejše hitrejše rasti, kar nakazuje, da so vplivi prehrane do neke mere reverzibilni. 
Materina izpostavljenost tej prehrani v drugi polovici razvoja zarodka privede do slabše rasti 
zarodka, posteljica je v tem obdobju dokončno razvita in prehrana nanjo nima vpliva. 
Primanjkljaj v rasti lahko posameznik s priporočeno prehrano po porodu nadoknadi, vendar 
so ti posamezniki bolj nagnjeni k prekomerni teži v odraslosti. Pri materah s HFD se otrok 
normalno razvija ali pa ima rahlo nižjo težo, vendar je posteljica lahko težja ali lažja, odvisno 
ot tega, ali prehrana vsebuje več sladkorja ali vlaknin. Kljub normalni ali nižji porodni teži pa 
imajo potomci HFD mater pogosto prekomerno telesno težo, vendar je odvisno od matere, ali 
nadaljuje s HFD tekom dojenja, ter od življenjskega stila posameznika. Pomanjkanje hrane ali 
omejevanje kalorijskega vnosa vpliva na produkcijo BDNF (ang. Brain-derived neurotrophic 
factor), ki je rastni dejavnik v možganih in spodbuja nastanek novih nevronov in sinaps, in 
proliferacijo celic. Spremenjeno izražanje BDNF vpliva na možen kasnejši razvoj težav v 
nevroendokrinem sistemu, energijskem metabolizmu in duševnem zdravju ter do kasnejših 
težav z urogenitalnim traktom (Sferruzzi-Perri in Camm, 2016). 
Poleg prehrane pa ima vpliv tudi pomanjkanje kisika. Pomanjkanje kisika ali hipoksija je 
povezano z nižjo porodno težo zarodka in nižjo težo zarodka v maternici. Največja težava je 
hipoksija v zadnjem trimesečju nosečnosti, ko je zarodek največji, kar privede do nižje 
porodne teže, vendar rast posameznik nadoknadi v odraščanju. Hipoksija v prvem trimesečju 
nosečnice pa privede do povečane posteljice in spremenjenega razmerja med velikostjo 
posteljice in zarodka. Hipoksija pa vpliva tudi na mater, saj le-ta poje manj,  manjši vnos 
hranil pa vpliva na manjšo težo zarodka (Sferruzzi-Perri in Camm, 2016). 
2.2.4 Poporodna tranzicija 
Poporodna tranzicija je zaznamovana s končnim razvojem organov, še posebej organov 
gastrointestinalnega trakta, ki so povezani s prehodom na materino mleko in kasneje s 
prehodom na gosto hrano. Seveda pa tu igrajo pomembno vlogo prehranske navade staršev, ki 
hranijo otroka v prvem letu starosti in določajo, kaj točno bo otrok jedel. Zato se številni 
negativni vplivi nepravilne prehrane tekom nosečnosti nadaljujejo tudi v otroštvu, kar vodi do 
prekomerne teže otrok, ki pa postaja vedno večji problem v svetu. Prekomerna teža otrok vodi 
v zgodnji nastanek diabetesa tipa 2, srčno-žilnih bolezni v srednjih letih, težav z zanositvijo in 
številnih drugih težav. S priporočeno prehrano v času dojenja in priporočeno prehrano v 
zgodnjem otroštvu lahko zmanjšamo vplive nepravilne prehrane tekom nosečnosti, vplivamo 
na spremembe v epigenomu in ga vsaj delno ponastavimo ter tako omogočimo normalen 
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razvoj otroka. V tem obdobju pa je imunski sistem pod hudim stresom zaradi spremenjenega 
okolja, zato se v otroku z dojenjem vzpostavi pridobljena imunost (Sferruzzi-Perri in Camm, 
2016; Fleming in sod., 2017; Safi-Stibler in Gabory, 2020).  
2.3 VPLIV ONESNAŽEVALCEV V HRANI MATERE 
Številne škodljive snovi iz okolja lahko preko hrane prehajajo v telo nosečnice in vplivajo na 
razvoj zarodka (Slika 4). Ftalati so skupina spojin, ki se uporablja kot mehčalec v svetovnem 
merilu. Uporablja se v številnih izdelkih, med njimi v kozmetiki, plastiki, prehranskih 
izdelkih, igračah in čistilih. Ljudje smo izpostavljeni ftalatom z vdihavanjem ali zauživanjem 
od spočetja do smrti. Zgodnja izpostavljenost ftalatom vpliva na celokupno metilacijo 
genoma. Med vsemi epigenetskimi modifikacijami pa ftalati preko spremenjenih epigenetskih 
modifikacij vplivajo na spremenjeno izražanje genov povezanih z regulacijo imunskega 
sistema. Ti geni imunski sistem nagnejo v smer Th2 fenotipa, kar vodi v razvoj alergij. Poleg 
alergijskih reakcij pa izpostavljenost ftalatov vpliva na razvoj astme v otroštvu potomcev 
izpostavljenih mater. Matere, zaradi izpostavljenosti ftalatom, nimajo posledic oziroma ni 
poročano o znanih posledicah. Epigenetske modifikacije genov, povezanih z delovanjem 
imunskega sistema, se delno prenesejo tudi na drugo generacijo potomcev, torej na vnuke, ki 
izkazujejo povečano verjetnost za vnetja dihal, vendar nimajo povišanih koncentracij 
protiteles prisotnih v alergijah kot prva generacija potomcev (Jahreis in sod., 2018). 
BPA oziroma bisfenol A je industrijska kemikalija, ki se uporablja v produkciji 
polikarbonatne plastike in epoksi smole, ki se uporablja kot obloga v pločevinkah za hrano in 
pijačo. BPA se izpira v hrano in tako pridemo v stik z njim. BPA deluje kot hormonski 
motilec in vpliva na možgane, obnašanje in na razvoj prostate pri zarodku, novorojenčku in v 
zgodnjem otroštvu. BPA vpliva na endokrini sistem preko epigenetskih modifikacij, vendar 
točnih mehanizmov še ne poznamo. Pri nosečnicah izpostavitev BPA vodi do hipometilacije 
genoma zarodka že v času pred implantacijo zarodka, kar vodi do okvar možganov in 
obnašanja. Poleg tega pa BPA vpliva tudi na nižje koncentracijo spermijev moških potomcev 
in ta pojav vztraja do tretje generacije, do pravnukov prvotno izpostavljene matere. Ti poskusi 
so bili opravljeni na mišjih modelih in te ugotovitve lahko prenesemo na človeka (Bernal in 
Jirtle, 2010). 
3 VPLIV ZGODNJE PREHRANE IN DOJENJA 
Zgodnja prehrana ima številne vplive na razvoj otroka, saj začne kolonizacijo črevesja in 
vpliva na kasnejši razvoj bolezni. Črevesje je mesto, kjer prihaja do interakcij med 
posameznikom in njegovo mikrobioto. Mikrobiota ima tako velik pomen v telesu 
posameznika, da so jo poimenovali tudi drugi človeški genom, saj direktno ali posredno, s 
pomočjo metabolitov, prihaja v stik s črevesnimi celicami, preko katerih vpliva na delovanje 
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črevesja in funkcionalnost črevesne pregrade, na razvoj in regulacijo imunskega sistema in 
pravilno delovanje možganov (Minekawa in sod., 2004; Indrio in sod., 2017). 
V prvih štirih mesecih življenja imajo matere na izbiro, da dojenčka hranijo z nadomestkom 
materinega mleka (formula v nadaljevanju), ga dojijo ali pa dojenje dopolnijo z uporabo 
formule. Dojenje ima številne pozitivne vplive na novorojenčke, še posebej na nedonošenčke, 
saj znižuje pojavnost renopatije nedonošenčkov, in vpliva na povečanje inteligenčnega 
količnika ter znižuje pojavnost respiratornih okužb. Pri dojenčkih dojenje znižuje pojav 
nekrotizirajočega enterokolitisa, ki je ishemična in vnetna nekroza črevesja in je posledica 
prekomerne namnožitve črevesnih bakterij. Humano mleko vpliva tudi na znižan imunski 
odziv, saj zavira prepisovanje genov povezanih z vnetnim odzivom. Vsi pozitivni vplivi pa so 
posledica prisotnosti kortikoidov v materinem mleku, ki delujejo protivnetno in zavirajo 
prekomerno delovanje imunskega sistema. Daljše dojenje pa naj bi zmanjšalo tudi možnost 
nastanka levkemije in limfoma v otrocih (Minekawa in sod., 2004). 
Dojenje pozitivno vpliva tudi na razvoj črevesne mikrobiote, saj promovira rast bakterij, ki so 
povezane z zdravo sestavo mikrobiote, kot so bifidobakterije in Lactobacillus. Bifidobakterije 
in Lactobacillus so značilni za prve mesece življenja otroka, saj kot glavni vir energije 
uporabljajo oligosaharide prisotne v materinem mleku ali nadomestku materinega mleka. Te 
bakterije vplivajo tudi na zmanjšanje imunskega odziva. Obstaja korelacija med izločanjem 
IgA (imunoglobulin A), ki veže tujke in oteži njihov vdor v sluznice, in številom 
bifidobakterij (Weng in Walker, 2013; Bergström in sod., 2014). Višje izločanje IgA v slini je 
povezano tudi z bolj raznoliko mikrobioto in z manjšo verjetnostjo razvoja alergijskih stanj 
(Sjögren in sod, 2009). Humano mleko pa ima tudi dolgoročne učinke na otroka, saj naj bi 
ščitilo pred kasnejšim razvojem metabolnih bolezni in prekomerno telesno težo. Poleg tega 
vpliva na izražanje Ppar-γ (peroksisom proliferajoči receptor γ, ang. peroxisome proliferator-
activated receptor γ), ki podobno kot Ppar-α vpliva na metabolizem glukoze ter presnovo 
lipoproteinov in aminokislin. Ppar- γ je eden izmed dejavnikov, ki vplivajo na ohranjanje 
občutljivosti celic na inzulin tekom življenja, ščiti pred prevelikim nalaganjem maščob v 
organih in vpliva na pravilno produkcijo adipokinov, citokinov v maščobnem tkivu. Ppar- γ 
ponastavi negativne vplive sindroma inzulinske rezistence, pomaga pri preprečevanju razvoja 
ateroskleroze, izboljša delovanje endotelijskih celic in zmanjša vnetje (Sharma in Staels, 
2007). Humano mleko vsebuje tudi LCPUFAs, ki med drugim sodelujejo v biosintezi 
holesterola. Dojeni otroci imajo v odraslosti boljšo krvno sliko, imajo nižje koncentracije 
celokupnega holesterola in lipoproteinov majhne gostote, vendar imajo v otroštvu ravno te 
parametre povišane. Poleg vseh pozitivnih vplivov na otroka, pa ima dojenje tudi pozitivne 
vplive na mater, saj obstaja povezava med zmanjšano možnostjo za nastanek raka na dojkah 
in dojenjem (Indrio in sod., 2017). 
Vplivi prehrane z nadomestkom materinega mleka niso še dobro preučeni, znano pa je, da 
formula vpliva na povečano izražanje genov povezanih z vnetjem in vpliva na spremembo 
epigenetskih označevalcev na genih povezanih z vnetnim odzivom (Willems in sod., 2015).  
Jenko M. Vpliv prehrane matere med nosečnostjo in po porodu na razvoj otroka. 




Po prvih štirih mesecih pa se v prehrano dojenčka počasi uvaja gosta hrana, ki začne 
spreminjati sestavo mikrobiote v črevesju. Črevesna mikrobiota je zelo nestabilna do prvega 
leta starosti, zato prehrana dojenčka v tem obdobju ni zanemarljiva, in veliko problemov 
lahko povzročijo črevesne okužbe s po Gramu negativnimi bakterijami. Za sestavo mikrobiote 
je pomembno tudi, do katerega meseca mati gosto hrano dopolnjuje z dojenjem. Dojenčki, ki 
so bili dojeni do 9. meseca starosti ali še dlje, imajo večjo prisotnost bifidobakterij in bakterij 
rodu Lactobacillus. Do tretjega leta starosti se mikrobiota počasi stabilizira in postaja 
podobna mikrobioti odraslega. Mikrobioto triletnika sestavljajo v večjem številu Firmicutes in 
Bacteroidetes ter v manjšem številu Actinobacteria, Proteobacteria in Verrucomicrobia 
(Bergström in sod., 2014). 
Mikrobiota vpliva tudi na epigenom posameznika preko enega izmed sledečih dejavnikov: 
spremembe v dostopnosti donorjev epigenetskih modifikacij, kot na primer SAM, 
modifikacije epigenoma DNA, ki so posledica integracije tujega dednega materiala v DNA, in 
direktna interakcija z encimi, ki sodelujejo pri vzpostavitvi epigenetskih modifikacijah. Poleg 
mikrobiote pa lahko na epigenom vplivajo tudi po Gramu negativne bakterije, ki spremenijo 
izražanje specifičnih genov in povzročijo spremembe v stabilnosti celic, kar posledično vodi 
do sprememb v funkcionalnosti črevesne pregrade. Največ težav lahko po Gramu negativna 
bakterija naredi v gastrointestinalnem traktu dojenčka, pri katerem se epigenom še oblikuje. 
Vendar mikrobiota lahko deluje tudi kot lokalni imunomodulator in sproži prepisovanje 
citoprotektivnih genov (Cortese in sod., 2016). Vpliva tudi na razvoj in regulacijo imunskega 
sistema. V obdobju po porodu mikrobiota začne s signalizacijo o maturaciji imunskega 
sistema in z regulacijo prepisovanja genov povezanih s sintezo T celic imunskega sistema ter 
tako vzpostavi pravilno razmerje med Th1 in Th2 citokinskim profilom, ki vpliva na razvoj 
alergijskih reakcij (Fofanova in sod., 2016). 
Prehrana otroka od prvega leta starosti dalje je pomembna tudi za razvoj črevesnih bolezni. 
Kronična vnetna črevesna bolezen (KVČB), ki jo delimo na  Chronovo bolezen in ulcerozni 
kolitis, je bolezen, pri kateri je sluznica črevesja poškodovana zaradi stalnega vnetnega 
odziva. KVČB je posledica genetske predispozicije, vpliva okolja in disbioze mikrobiote. 
KVČB je povezana z višjim uživanjem ω-6 maščobnih kislin, nižjim uživanjem vloženih in 
klasično fermentiranih živil in manjšo raznolikostjo prehrane. Stanje KVČB lahko izboljšamo 
z uživanjem vloženih živil, ki vsebujejo acetat. Vložena in klasično fermentirana živila imajo 
izboljšane hranilne vrednosti in prisotne bioaktivne komponente, ki pozitivno vplivajo na 
človeško telo. Pri otrocih s KVČB je znižana prisotnost bakterij, ki tvorijo butanoat, prav tako 
je znižana prisotnost bifidobakterij in bakterij Lactobacillus. Butanoat je potreben za 
ohranjanje anaerobnih pogojev, poleg tega sodeluje pri imunskem odzivu, deluje kot inhibitor 
histonske deacetilaze in tako sodeluje v epigenetskem reprogramiranju. Pomanjkanje 
butanoata, spremenjena dostopnost folne kisline in spremenjena mikrobiota lahko privedejo 
do vnetja gastrointestinalnega trakta ali celo do vnetja v celotnem telesu. Znižana prisotnost 
bifidobakterij in bakterij rodu Lactobacillus negativno vpliva na potek KVČB, vendar 
dejavniki še niso znani (Fofanova in sod., 2016; Sy in sod., 2020).  
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V zadnjih dvajsetih letih so bile narejene številne študije na področju vpliva prehrane matere, 
zgodnje prehrane otroka in mikrobiote ter njihovega vpliva na razvoj specifičnih epigenetskih 
modifikacij, ki se lahko prenašajo iz generacije v generacijo. Izjemna plastičnost epigenoma 
omogoča reprogramiranje celotnega epigenoma v dveh obdobjih tekom razvoja zarodka ter v 
obdobju razvoja spolnih celic in po porodu. Tudi mikrobiota se lahko prenaša z matere na 
otroka, vendar njeni vplivi na razvoj otroka še niso popolnoma poznani. Upanje in trud, ki je 
vložen v področje raziskovanja vplivov dejavnikov na razvoj otroka, sta namenjena 
ozaveščanju in posledičnemu spremenjenemu načinu življenja rizičnih posameznikov. Tako 
lahko poskušamo preprečiti razvoj bolezenskih stanj v otrocih. Staršem lahko predlagamo 
posamezne dejavnosti in prehrano, ki bo spodbudila t. i. fitnes epigenoma posameznika, s 
katerim bi lahko zmanjšali pogostost nenalezljivih bolezni, kot so sladkorna bolezen tipa 2, 
srčno-žilne bolezni, rak (Safi-Stibler in Gabory, 2020). V današnjem času, ko velik pomen 
dajemo raznoliki prehrani in je veliko študij narejenih na področju prehrane posameznika, 
menim, da bo kmalu tudi več informacij na voljo o vplivu sodobne prehrane nosečnic na 
razvoj otrok. Veliko študij je bilo narejenih na mišjih modelih, kjer so preverjali vplive 
prehrane na razvoj mišjih potomcev, vendar mišji modeli nimajo vedno enakega poteka 
metabolizma kot ljudje, zato bi lahko v prihodnje uporabili tudi druge modelne živali, ki 
imajo del metabolizma podobnega ljudem. Z razvojem biotehnoloških orodij bi lahko v 
bližnji prihodnosti tudi podrobneje preučili vplive prehrane nosečnice in otroka ter mikrobiote 
na epigenom posameznika. Že danes pa lahko z ozaveščanjem nosečnic o pomenu raznolike 
prehrane pripomoremo k boljši prihodnosti otrok in nižji pogostosti pojava astme, sladkorne 
bolezni tipa 2, srčno-žilnih bolezni in ostalih kroničnih nenalezljivih bolezni. 
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